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RESUMO

A sindrome cardiorrenal (SCR), também denominada desordens do eixo
cardiovascular-renal (CvRD) em medicina veterinaria, € uma condicao fisiopatolégica
que envolve a combinacdo de uma disfuncdo cardiaca e renal que potencializa a
progressao da faléncia individual desses 0rgaos e ocasiona um aumento relevante da
morbidade e mortalidade dos pacientes com essa enfermidade. Ambos os 6rgéos séo
reguladores de func¢des vitais, como a pressao arterial, diurese, natriurese, resisténcia
vascular periférica, homeostase do volume circulante, perfusdo periférica e
oxigenacdao tissular. As classificacbes da sindrome cardiorrenal em humanos e em
animais sao conceitualmente semelhantes, abrangendo o acometimento primario, a
série de eventos e a cronicidade do processo. Em humanos, € classificada em cinco
tipos. Enquanto, as desordens do eixo cardiovascular-renal na medicina veterinéria
sdo separadas em trés grupos considerando o sistema de origem da sindrome,
coracgao, rim ou sistémica; assim como ha duas subdivisfes refletindo o respectivo
curso clinico, instavel ou estavel. O diagnéstico pode ser realizado por meio de
biomarcadores renais, cardiacos e exames de imagem, contudo, existe a necessidade
de identificar testes capazes de detectar precocemente as alteracfes causadas pela
sindrome. Este trabalho tem como objetivo realizar uma revisdo da literatura atual
acerca da sindrome cardiorrenal, abordando o que se tem descrito em estudos
cientificos para elucidar os mecanismos fisiopatologicos, formas de diagnéstico, assim

como metodologias de classificacdo dessa afeccao.

Palavras-chave: Desordens do Eixo Cardiovascular Renal. Doenga Renal Cronica.
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva.



ABSTRACT

The cardiorenal syndrome (CRS), also called cardiovascular-renal axis disorders
(CvRD) in Veterinary Medicine, is a pathophysiological condition that involves the
combination of cardiac and renal dysfunction that potentiates the progression of
individual failure of these organs and causes a relevant increase of morbidity and
mortality of patients with this disease. Both organs are regulators of vital functions such
as blood pressure, diuresis, natriuresis, peripheral vascular resistance, circulating
volume homeostasis, peripheral perfusion and tissue oxygenation. The classifications
of cardiorenal syndrome in humans and animals are conceptually similar, covering the
primary involvement, the series of events and the chronicity of the process. In humans,
it is classified into five types. Meanwhile, disorders of the cardiovascular-renal axis in
animals are separated into three groups considering the system of origin of the
syndrome, heart, kidney or systemic; as well as there are two subdivisions reflecting
the respective clinical course, unstable or stable. Diagnosis can be performed by
means of renal and cardiac biomarkers and imaging exams, however, there is a need
to identify tests capable of early detection of changes caused by the syndrome. This
work aims to carry out a review of the current literature on cardiorenal syndrome,
addressing what has been described in scientific studies to elucidate the
pathophysiological mechanisms, forms of diagnosis, as well as methodologies for
staging this condition.

Keywords: Renal Cardiovascular Axis Disorders. Chronic Kidney Disease. Congestive

Heart Failure.
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1 INTRODUCAO
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O coracdo e o0s rins possuem uma estreita relacdo vital. Esses o6rgaos
participam da regulacdo e da estabilidade hemodinamica do corpo - quando o
organismo apresenta pequenos desequilibrios, um érgdo compensa o outro, contudo,
quando a compensacao ndo € eficaz ou é insuficiente, da-se inicio ao quadro de
sindrome cardiorrenal (SCR), coexistindo alteracGes cardiacas e renais (SUZUKI et
al., 2012). Essa sindrome € definida como uma enfermidade cardiovascular e renal
em que o distarbio agudo ou crénico em um 0rgdo pode induzir e perpetuar uma
disfungéo aguda ou cronica no outro (RONCO et al., 2010).

A insuficiéncia cardiaca (IC) implica na existéncia de uma doenca cardiaca
subjacente que pode ser motivada pela insuficiéncia do miocardio, regurgitacéo valvar
ou disfuncao diastélica. Ha duas maneiras de o coracdo tornar-se insuficiente: nao
conseguindo bombear sangue para a aorta ou para a artéria pulmonar em quantidade
suficiente para manter a pressao arterial (insuficiéncia cardiaca de baixo débito) ou
nao conseguindo esvaziar de forma apropriada os reservatorios venosos (insuficiéncia
cardiaca congestiva) (MORAES, 2020).

Dentre as principais causas de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), a
doenca valvar crbnica € a mais frequente em cées, sendo caracterizada pela
degeneracdo mixomatosa que acontece nos folhetos valvares (atrioventriculares),
envolvendo sobretudo a valva mitral. Quando degenerados, estes folhetos ndo se
coaptam corretamente na sistole ventricular permitindo refluxo sanguineo para o atrio
e causando remodelamento cardiaco, congestdo passiva esquerda e consequente
reducado do débito cardiaco (BORGARELLI; BUCHANAN, 2012).

A reducdo do débito cardiaco provoca a diminuicdo da perfusdo renal,
causando o aumento da ureia e da creatinina sérica, diminuicdo da taxa de filtracéo
glomerular (TFG), assim como a ativacao do sistema-renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) que, apés ativado, eleva a TFG. A estimulacado crénica da SRAA pode causar
um comprometimento progressivo do fluxo sanguineo renal, podendo levar a
insuficiéncia renal. Portanto, a insuficiéncia cardiaca pode ocasionar, no curto ou
longo prazo, a perda da capacidade renal de conservar a taxa de filtragdo glomerular,
o controle hidroeletrolitico, o controle acidobasico, assim como levar ao progressivo
acumulo de substancias toxicas no organismo (OLIVEIRA et al., 2019).

Aproximadamente 20 a 25% do débito cardiaco € direcionado aos rins, o0 que
indica a correlagéo da incapacidade dos rins em manter a homeostase diante de uma

disfuncéo cardiaca (MARTINS et al., 2011). A combinacao do disturbio cardiaco com
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o renal intensifica o progresso da faléncia individual desses 6rgaos, o que implica em
um aumento expressivo da mortalidade nesses pacientes (RONCO et al., 2010).

As classificacdes da SCR na medicina humana e veterindria s&o
conceitualmente parecidas. Em ambas é abordado o acometimento primario, as
consequéncias e a cronicidade do processo, porém, ndo levam em consideracéao a
fisiopatologia e o tratamento para a sua categorizacdo (RANGASWAMI et al., 2019).

Na medicina humana, a SCR foi classificada no ano de 2008 em cinco tipos. A
tipo 1 se refere ao acometimento repentino da fun¢éo cardiaca que acarreta em lesdo
renal aguda. A tipo 2 diz respeito as irregularidades crénicas da funcdo cardiaca que
provocam a leséo renal de forma progressiva. A tipo 3 é descrita como agravamento
agudo e primario da fun¢do renal que causa disturbio cardiaco agudo. A tipo 4 trata-
se de uma doenca renal cronica (DRC) que ocasiona a diminui¢do da funcéo cardiaca,
hipertrofia ventricular, disfuncdo diastélica e/ou maior risco de problemas
cardiovasculares. Por fim, a tipo 5, diz respeito a afeccdo sistémica que causa
disfuncao cardiaca e renal simultdnea (POUCHELON et al., 2015).

Em medicina veterinaria, a sindrome cardiorrenal também pode ser
denominada como desordens do eixo cardiovascular-renal (CvRD), termo sugerido
pelo “Cardiovascular-Renal Axis Disorders Consensus Group”, ressaltando o
envolvimento de distarbios tanto de vasculatura, como do coracao e rins na sindrome.
A classificacdo da CvRD é dividida em trés grupos: CvRDH - a qual se refere a
disfuncéo cardiaca primaria que acarreta a lesdo renal; CvRDK - descrita como a lesdo
renal primaria que provoca alteracdes cardiacas; e, por fim, a CvRDO - que caracteriza
o disturbio cardiaco e renal secundarios a uma disfuncéo sistémica aguda ou cronica.
Essas categorias séo divididas em dois subgrupos (estavel ou instavel), conforme o
curso da manifestacao clinica (RONCO; DI LULLO, 2014).

O diagndstico e estadiamento correto e precoce sao fundamentais para a
identificacdo da SCR, a estabilizacdo do paciente e o respectivo planejamento
terapéutico (POUCHELON et al., 2015). Nesse sentido, o objetivo deste trabalho é
realizar uma reviséo de literatura acerca da SCR, abordando o que se tem descrito
em estudos cientificos para esclarecer os mecanismos fisiopatolégicos, formas de

diagnostico e a classificacdo dessa sindrome.
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2 METODOLOGIA



18

Para a elaboracéo do presente trabalho de conclusdo de curso, recorreu-se a
revisdo bibliografica de artigos cientificos, sobretudo na éarea de Nefrologia e
Cardiologia Veterinaria. Os principais motores de busca empregados foram o
PubMed, o PubVet, o Google Académico e a SciELO, que permitiram ter acesso a
literatura atualizada e estruturada.

Para a pesquisa, foram aplicadas palavras-chave como “Sindrome
Cardiorrenal”’, “Desordens do Eixo Cardiovascular Renal”, “Doenga Renal Crbnica”,
“‘Doencas Cardiovasculares”, “Insuficiéncia Cardiaca Congestiva”, e cruzaram-se
essas palavras com os termos “definicdo”, “classificagdao”, “fisiopatologia”,
“diagndstico”, “biomarcadores”, “progndstico” e “tratamento”.

Os artigos foram selecionados com base na relevancia do contetdo, data de
publicacdo (principalmente, a partir de 2010), idioma (inglés e portugués) e tipo de
artigo (especialmente revisbes de literatura, contudo, também foram consultados

artigos cientificos originais e ensaios clinicos).
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3 FISIOPATOLOGIA DA SINDROME CARDIORRENAL
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A SCR é conceituada como uma interacao reciproca do sistema cardiovascular
e renal, em que a disfuncdo em um 6rgéo inicia e perdura um disturbio no outro 6rgao.
Essa relacdo entre o coragao e os rins envolvem uma variedade de condi¢des agudas
ou crdnicas nas quais as implicagfes diretas e indiretas do sistema que se apresenta
disfuncional pode prejudicar expressivamente a funcéo do outro sistema (RONCO et
al., 2010). As lesbes nestes 0rgaos podem ser induzidas por doencas infecciosas,
toxinas, farmacos e distarbios estruturais e/ou funcionais que causem a alteracdo da
fisiologia normal desses sistemas, prejudicando a funcdo de um ou de ambos
(POUCHELON et al, 2015).

Com relacdo ao sistema cardiovascular, ao passo que as lesdes valvares
evoluem, a insuficiéncia cardiaca (IC) torna-se clinicamente expressiva, causando
distarbios hemodinamicos e prejudicando o aporte sanguineo para os érgaos-alvo,
conseguentemente, pode-se iniciar ou perpetuar lesdées agudas ou crénicas, como as
lesbes renais. A IC € uma sindrome clinica proveniente da disfuncdo cardiaca
estrutural ou funcional que causa a diminuicdo do enchimento ventricular ou
deficiéncia da ejecao sanguinea, levando a ativacdo de mecanismos compensatorios
(CHAWLA et al., 2014). As mudancas hemodinamicas causadas pela enfermidade
cardiovascular impactam de forma significativa a hemodinamica renal, o que provoca
a doenca renal secundaria devido a disfuncdo cardiaca (ORVALHO; COWGILL,
2017).

A diminuicdo do débito cardiaco, em conjunto com a consequente redistribuicao
central do fluxo sanguineo, acarreta em hipoperfusdo renal. Dessa forma, 0s
mecanismos compensatorios, como 0 SRAA, elevam a reabsorcdo de sédio e agua
com o objetivo de aumentar a pressao arterial e restaurar a homeostase (PEREIRA et
al., 2015).

Ademais, com a ativacdo do SRAA, ocorre a secrecao de renina, proteina que
converte 0 angiotensinogénio plasmatico em angiotensina | (ANG 1). A enzima
conversora de angiotensina (ECA) converte ANG | em angiotensina Il (ANG II), que,
guando ativada, desencadeia uma série de eventos, como a vasoconstricdo para a
conservacao da pressao arterial sistélica (PAS) que, em contrapartida, eleva a pos-
carga, e quando o coracdo esta insuficiente, provoca o aumento da congestdo. No
sistema renal, a ANG Il provoca vasoconstricdo nas arteriolas renais eferentes de

maneira acentuada, elevando a pressao de filtracado glomerular (FARAG et al., 2015).
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Além disso, a angiotensina Il, por meio da acdo nervosa central, age no centro
da sede, promovendo maior ingestdo hidrica e aumento da volemia. No sistema
nervoso auténomo, a ANG Il induz a elevagdo dos niveis de norepinefrina,
potencializando a vasoconstricdo. Ainda, estimula a secrecdo de aldosterona pelo
cortex da adrenal, que eleva a reabsorcéao de sodio pelos tubulos renais e provoca a
reabsorcdo hidrica por causa das modificacbes osmoticas, colaborando para o
aumento da volemia (PEREIRA et al., 2015).

No longo prazo, tais efeitos podem desenvolver fibrose em cardiomiécitos e
remodelar os ventriculos. Além do mais, o SRAA pode promover reacdes oxidativas
dependentes de citocinas e inflamacéo, assim como morte celular. Esse fato provoca
o desenvolvimento de espécies reativas a oxigénio (EROs) (MARTINELLI et al., 2016).
As EROs séo moléculas instaveis e muito reativas capazes de alterar outras moléculas
com as quais colidem, sendo geradas em abundancia durante o estresse oxidativo.
As EROs podem lesionar células da musculatura lisa, tubulares renais, do endotélio
vascular e os cardiomidcitos, causando inflamacéo e disturbio progressivo dos 6rgaos.
Ainda, diminui o éxido nitrico, potente vasodilatador e natriurético, interferindo na
frequéncia cardiaca e na respiracao mitocondrial (metabolismo energético), e levando
a hipertrofia e apoptose dos midcitos (MORA et al., 2016).

O sistema nervoso simpatico (SNS) também apresenta um papel relevante no
processo da SCR devido a ativacdo dos barorreceptores arteriais ao verificar a
reducdo da pressdo arterial e do débito cardiaco. Dessa forma, o SNS atua na
elevacdo da frequéncia cardiaca por meio da ampliagdo da automaticidade das
células marcapasso e do né sinusal, aumento da contratilidade miocardica, assim
como na vasoconstrigdo arterial e venosa (MARTINS et al., 2011).

No entanto, a ativacao compensatoria do SNS, com o tempo, se torna deletéria
ao sistema cardiovascular, favorecendo o progresso da disfuncdo cardiaca e das
alteracdes hemodindmicas. O aumento da frequéncia cardiaca reduz o periodo de
enchimento diastdlico, consequentemente, um menor volume é ejetado. A elevacao
da resisténcia vascular periférica promove uma maior resisténcia a via de saida
ventricular, causando também a diminuicdo do volume ejetado. Ademais, 0 excesso
de catecolaminas circulantes pode causar arritmias e progressivamente provocar o
remodelamento miocéardico, agravando a insuficiéncia miocéardica. Nesse sentido, a
ativacdo simpatica, a longo prazo, provoca mais modificacbes hemodinamicas,

lesionando os sistemas cardiovascular e renal (PEREIRA et al., 2015).
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A ativacdo neuro-hormonal busca, em um primeiro momento, poupar a TFG,
no entanto, leva ao estresse renal subclinico, ativo e persistente, que, ha sequéncia,
gera a perda de massa e funcdo renal. A congestédo renal também estimula o SNS e
0 SRAA, todavia, eleva a presséo do parénquima renal, colaborando para diminuigbes
progressivas da TFG e do fluxo de fluido tubular e provocando a leséo renal ativa
(ORVALHO; COWGILL, 2017).

Independentemente da origem do insulto aos rins, € observada na doencga renal
progressiva a existéncia de estresse hemodindmico e metabdlico, desequilibrio
metabdlico, assim como perda da integridade morfolégica e funcional do epitélio
tubular, provocando inflamacéo intersticial e fibrose epitelial (CHAWLA et al., 2014).

Com relacéo ao transtorno cardiovascular decorrente de um processo primario
renal, os mecanismos mais relevantes seriam a alteracdo hidroeletrolitica como
conseqguéncia da insuficiéncia renal aguda e da doenca renal crbénica, acarretando em
arritmias (BAGSHAW et al., 2013); reducao do clearance de farmacos com efeitos
cardiovasculares, resultando em toxicidade; variacbes extremas de volume
(hipovolemia ou hipervolemia graves), causando disfuncdo cardiaca secundaria;
assim como sobrecarga de volume devido a acdo do SRAA, desestabilizando
afeccbes cardiacas pré-existentes, como doenca valvar crbnica ou disfuncao
diastolica (POLZIN, 2011);.

Além disso, a Cardiovascular-Renal Axis Disorders Consensus Group elencou
as seguintes etiologias como sugeridas, possiveis e/ou suspeitas para a SCR de
origem renal: hipertenséo sistémica de origem renal, levando ao aumento de pos-
carga, desestabilizando, assim como agravando a insuficiéncia mitral ou aértica;
sobrecarga de volume provocando congestdo ou hipertensdo sistémica; uremia
levando a oligodipsia, anorexia e émese, intensificando o estado de desidratagdo e
hipovolemia, e resultando na diminuicdo do débito cardiaco e da perfuséo tecidual;
ativacdo crénica do SRAA com sobrecarga de volume e remodelamento cardiaco
(POUCHELON et al., 2015).

Por fim, a presenca de anemia foi relacionada a progressao da DRC em cées
e, possivelmente, a casos de SCR, tendo origem em uma combinacéo de fatores como
a reducdo dos niveis de eritropoetina, excesso de citocinas pré-inflamatorias
circulantes e reducéo da absorcéo de ferro devido a hipoxia ou congestéao intestinais.
A associacéo entre a anemia, disfuncao cardiaca e disfuncéo renal pode favorecer o

agravamento do quadro clinico geral do paciente (FIOCCHI et al, 2017).
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A figura abaixo (figura 1) representa um breve resumo da fisiopatologia da
sindrome cardiorrenal, envolvendo as disfuncbes progressivas do sistema
cardiovascular e renal. As setas azuis indicam os caminhos pelos quais a insuficiéncia
cardiaca pode levar a insuficiéncia renal. E as setas vermelhas indicam as vias pelas

quais a insuficiéncia renal pode levar a insuficiéncia cardiaca.

Figura 1 - Mecanismos relacionados a Sindrome Cardiorrenal
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Fonte: Adaptado de BOCK; GOTTLIEB (2010).
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4 CLASSIFICACAO DAS DESORDENS DO EIXO
CARDIOVASCULAR-RENAL EM ANIMAIS
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A classificacdo da SCR em humanos e em animais sdo conceitualmente
parecidas, abrangendo o acometimento primario, a série de eventos e a cronicidade
do processo, todavia ndo levam em consideragdo a fisiopatologia e o respectivo
tratamento (ORVALHO; COWGILL, 2017).

O Cardiovascular-Renal Axis Disorders Consensus Group recomendou o termo
cardiovascular-renal disorders (CvRD) como nomenclatura para a SCR em pacientes
veterinérios, abordando o envolvimento dos distlrbios da vasculatura, coracao e rins
na sindrome, além da variagdo da sua etiologia e manifestagédo clinica. De acordo com
Pouchelon et al. (2015), a classificacdo das CvRD é separada em trés grupos
considerando o sistema de origem da sindrome: H - heart (coracdo); K - kidney (rim);
O - other (outros); assim como ha duas subdivisées de acordo com o curso clinico: U
- unstable (instavel); S - stable (estavel) (Quadro 1).

Quadro 1 - Siglas das CvRD em animais

Sigla S|steme} de origem da Curso clinico
sindrome
CvRDH U Coracéo (H) Instavel (U)
CvRDH S Coracéo (H) Estavel (S)
CvRDK U Rim (K) Instavel (U)
CvRDK S Rim (K) Estavel (S)
CvRDO U Outros (O) Instavel (U)
CvRDO S Outros (O) Estavel (S)

Fonte: Adaptado de Pouchelon et al. (2015).

A CvRDH U se refere a um processo envolvendo primariamente o sistema
cardiovascular resultando em doenca e/ou disfuncdo renal de apresentacao clinica
classificada como instavel, sendo sua manifestacao clinica associada a disfuncéo
cardiaca subita que resulte em injdria renal aguda (IRA). Enquanto a CvRDH S esta
relacionada a um processo envolvendo primariamente o sistema cardiovascular
resultando em doenca e/ou disfuncao renal de apresentacao clinica classificada como
estavel, sendo sua manifestacéo clinica associada a disfungéo cardiaca cronica e sua
interacdo com doenca renal também é crénica (POUCHELON et al., 2015).

Os principais mecanismos com potenciais lesivos de CvRDH compreendem a
reducéo da perfusdo renal de forma secundaria a diminuigdo do débito cardiaco e ao
choque cardiogénico, que, por conseguinte, gera a reducédo da TFG, assim como o
aumento do nitrogénio ureico sérico (BUN) e da creatinina sérica (HAASE et al., 2013).

Ha relatos de congestdo renal passiva causada pela ICC; disturbios

hemodindmicos que acarretam a ativacdo dos sistemas neuro-hormonais, como o
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SRAA e o SNS; casos de hipoperfusédo e hipéxia que levam ao estresse oxidativo;
episodios de elevacdo da pressdo arterial sistémica que pode induzir a doenca
glomerular; evolucdo de tromboembolismo arterial sistémico devido ao fluxo
turbulento; assim como estase sanguinea que pode causar o infarto renal
(POUCHELON et al., 2015).

Por sua vez, a CvRDK U é conceituada como uma disfuncdo que acomete o
rim e, como consequéncia, provoca a injuria cardiovascular de aspecto clinico instavel.
Por outro lado, a CvRDK S é uma desordem que afeta o rim e resulta em uma doenca
cardiovascular (DCV) de apresentacao clinica estavel (ORVALHO; COWGILL, 2017).

Dentre os transtornos que possuem potenciais adversos de CvRDK, pode-se
citar as anormalidades eletroliticas, como a hipercalemia e a hipocalemia, que estao
relacionadas as arritmias cardiacas (KELLER et al., 2016); a administracdo de
farmacos para o tratamento das doencas cardiovasculares (como a digoxina, o
enalapril e o atenolol) que sdo excretados pela via renal, podendo causar a lesédo renal
priméria e, como resultado, a diminuicdo da depuracdo dos farmacos e o acumulo
dessas substancias, além de desenvolver arritmias, hipotensédo e o agravamento da
disfuncé@o miocérdica. Por fim, as alteracdes hemodinamicas relacionadas ao volume
de fluido, impactando o sistema cardiovascular por causa do baixo débito cardiaco
(POLZIN, 2011).

Além das alteracdes supracitadas, a apresentacao de disturbios clinicos, como
oligodipsia, anorexia ou vémitos decorrentes da sindrome urémica, podem provocar
perda de volume, diminuicdo do débito cardiaco, deplecédo da perfuséo sistémica e
hipertensédo sistémica, levando ao desenvolvimento da CvRDK. A hipertenséo
sistémica € um resultado comum a DRC, que pode ter como sequela a hipertrofia
ventricular esquerda, o disturbio do miocardio, a elevacdo da pds-carga, assim como
0 agravamento da insuficiéncia mitral ou adrtica, vasculopatias, arritmias e retinopatia
(ORVALHO; COWGILL, 2017).

Os pacientes que apresentam azotemia podem ter efeitos deletérios aos
midcitos cardiacos e acarretar a pericardite urémica devido ao grande aumento de
substancias endogenas. Ademais, a ativacao do eixo renina-angiotensina-aldosterona
leva a retencdo de agua e sodio, remodelamento cardiaco e sobrecarga cardiaca.

Outro elemento agravante da DRC é a anemia, que pode provocar IC como
resultado da ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona e do aumento da

atividade simpatica, que, por sua vez, ocasionam a hipertrofia do ventriculo esquerdo,
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necrose da célula miocéardica e sua respectiva apoptose. Outras sequelas da anemia
severa sdo a hipoxia do miocardio e a elevacéo do estresse oxidativo (DI LULLO et
al., 2017).

Por fim, a CvRDO se trata de um processo primariamente causado por
medicamentos, toxinas ou outros distarbios sistémicos, que ocasiona 0 mau
funcionamento simultdneo do sistema cardiovascular e renal. A CvRDO confere a
SCR lesb6es ou disfuncdes renais e cardiovasculares de forma secundéria, derivadas
de uma variante sistémica primaria, aguda ou cronica. Os fatores que tém potenciais
para desenvolver a CvRDO abrangem o estado de sepse, endocrinopatias,
pancreatite, doencas infecciosas, neoplasias, dilatacdo vélvulo gastrica, amiloidoses,
entre outros (POLZIN, 2011). Os processos associados a manifestacdo clinica da
sepse e 0 quadro decorrente de sua progressdo sao considerados como a causa
sistémica aguda mais comum de lesao / disfuncéo do sistema cardiovascular e renal
(POUCHELON et al., 2015).
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5 DIAGNOSTICO
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No momento do diagndéstico e manejo terapéutico de pacientes com SCR, deve
ser considerada a estreita relacdo entre o sistema cardiovascular e renal, avaliando-
os para a devida classificacio e estadiamento de cada enfermidade. E necesséria a
integracdo de uma gama de informacgdes obtidas desde o inicio do atendimento com
a anamnese, o historico clinico e o exame fisico do paciente até os exames
complementares e testes diagnosticos. De acordo com Pouchelon et al. (2015),
exames de sangue e urina, medidas ndo invasivas para mensuragdo da pressao
arterial, avaliagdo de imagens radiograficas e ultrassonograficas séo ferramentas de
diagndéstico que, normalmente, estao disponiveis na rotina (Quadro 2), as quais seréao

descritas adiante.

Quadro 2 — Exames descritos para avaliacdo da Sindrome Cardiorrenal
Método diagndstico Caracteristica Valor diagnostico

Potencial para identificar presen¢a de doenca

NT-proBNP Biomarcador cardiaco ;
cardiaca.

Em conjunto com o NT-proBNP, auxilia no
NT-proANP Biomarcador cardiaco | diagndstico diferencial de causas cardiacas e ndo
cardiacas de disturbios respiratérios em caes.

Troponina cardiaca

Biomarcador cardiaco | Biomarcadores especificos para lesdo miocardica.
(cTnl e cTnT)

Marcador da fungéo renal. Niveis elevados de
Creatinina sérica Biomarcador renal creatinina indicam que 0s rins nao estao
funcionando corretamente.

Biomarcador renal especifico da fungdo renal.
Biomarcador renal Possibilita a deteccéo de insuficiéncia renal aguda
e doenca renal crénica mais precocemente.

Dimetilarginina
Simétrica (SDMA)

Relacéo

. - Exame de urina para | Avalia a lesdo aos glomérulos e parametro para
proteina/creatinina

S avaliacéo renal subestadiamento de animais com DRC.
(RPC) urinaria
Pressdao arterial Afericdo da pressao Avalia o risco de lesdo em érgaos alvo, assim
sistémica arterial sistémica como subestadimanto da DRC.
L Investiga o remodelamento cardiaco, o padrédo
Exame radiogréfico de . :
t6rax Exame de imagem parenquimatoso pulmonar e as estruturas
vasculares.

Analisa a anatomia, a fun¢do miocéardica e a
orientacdo e velocidade dos fluxos sanguineos.

Avalia a topografia, dimens@es, contornos e
arquitetura interna dos rins.

Ecodopplercardiograma| Exame de imagem

Ultrassonografia

abdominal Exame de imagem

Avaliacéo da

Eletrocardiograma atividade elétrica do

coracao
Fonte: producéo do proprio autor

Método diagndstico para as arritmias cardiacas e
distUrbios de conducéo.

Para qualificar as doencgas cardiacas, pode ser usada a classificacdo do

American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) (Quadro 3) para cdes com
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doenca valvar cronica (DVC), e da International Small Animal Cardiac Health Council
(ISACHC) (Quadro 4) para caes e gatos com ICC independente da cardiopatia de
base (ORVALHO; COWGILL, 2017). Entretanto, para avaliagdo da SCR, esses
sistemas de categorizacdo de cardiopatias sdo considerados incompletos para
classificar as disfuncdes cardiovasculares se usados de forma isolada, pois nao
abordam relevantes anormalidades cardiovasculares que podem ser desenvolvidas
na DRC, como a hipertensao arterial sistémica, disfuncao diastdlica e sistdlica, assim
como alteragbes em biomarcadores (POUCHELON et al., 2015).

Quadro 3 - Classificacdo segundo a American College of Veterinary Internal Medicine

Classe Caracteristicas
A Caes em risco de desenvolver doenca cardiaca.
Bl Caes assintomaticos: sem remodelacdo cardiaca
B2 Cées assintomaticos: com remodelagéo
C Agudo Insuficiéncia cardiaca congestiva descompensada — requer hospitalizacédo
C Crbnico Insuficiéncia cardiaca congestiva compensada — ambulatério
D Agudo Insuficiéncia cardiaca congestiva refrataria ao tratamento padréo — requer
hospitalizacéo
D Crbnico Insuficiéncia cardiaca congestiva refrataria ao tratamento padrdo — ambulatério

Fonte: Adaptado de Atkins et al. (2009).

Quadro 4 - Classificagdo segundo International Small Animal Cardiac Health Council

Classe Sintoma
la Paciente assintomético sem cardiomegalia ou arritmias.
Ib Paciente assintomético e compensado, com cardiomegalia ou arritmias.

Il Paciente sintomético com insuficiéncia cardiaca leve a moderada, sinais clinicos
de insuficiéncia evidente em repouso ou com exercicio suave, que afetam
negativamente a qualidade de vida.
llla Insuficiéncia cardiaca avancgada, sinais clinicos de ICC evidentes.
b Insuficiéncia cardiaca avangada, internagédo recomendada (choque cardiogénico,
edema, risco de vida, derrame pleural de grande porte, ascite refrataria)
Fonte: Adaptado de Kroll et al. (2010).

O método de classificacdo considerado como o mais adequado para o paciente
suspeito de DRC, é a classificacdo da International Renal Interest Society (IRIS). Essa
categoriza a progressao da afeccdo renal, de grau leve a severo, sendo norteada
pelos valores séricos de creatinina, da dimetilarginina simétrica (SDMA), pela relagéao
proteina/creatinina urinaria (RP/C), bem como pela pressdo arterial sistémica
(ORVALHO; COWGILL, 2017), os quais serao abordados a seguir.
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5.1 Exames Laboratoriais e Biomarcadores

Realizar o diagnoéstico de doenca cardiaca na medicina veterinaria é
desafiador, devido a alta frequéncia da doenca subclinica, animais acometidos com
diferentes idades e a tendéncia para os sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca se
manifestarem com inicio subito e grave (BORGEAT et al., 2015). Os biomarcadores
sao indicadores de processos bioldgicos normais, processos patogénicos ou de
intervencdo farmacoldgica que fornecem informacgfes levando em consideracdo a
exposicdo a doenca, a extensdo da lesdo, assim como o0 respectivo prognostico
(YONEZAWA et al., 2009).

Os principais marcadores bioquimicos utilizados para estabelecer o diagndstico
e prognostico das doencas cardiacas sdo o peptideo natriurético atrial (ANP) e o
peptideo natriurético ventricular tipo B (BNP), além das troponinas cardiacas. Esses
peptideos tém sido indicados como possiveis marcadores de doencas cardiacas,
como insuficiéncia cardiaca congestiva, cardiomiopatia dilatada e cardiomiopatia
hipertréfica; enquanto as troponinas sao marcadores especificos de injuria celular,
sendo os preferiveis para avaliagao de injuria cardiaca (O’'BRIEN, 2008).

Os biomarcadores ANP e BNP séo sintetizados como precursores de alto peso
molecular designados como pré-horménios, 0s quais sdo apartados em dois
segmentos: um peptideo biologicamente ativo na regido do terminal-C apresentado
como ANP ou BNP e um segmento do terminal-N biologicamente inativo apresentado
como NT-proANP ou NT-proBNP (MAISEL et al., 2008).

Recomenda-se utilizar a dosagem das por¢des amino-terminais, pois possuem
meia-vida mais prolongada em comparacao ao ANP e BNP, facilitando o diagnéstico
de cardiopatias. O NT-proBNP possui 0 potencial para diferenciar cdes com doenca
cardiaca dos higidos, assim como determina quais animais possuem aumento
cardiaco expressivo. Ainda, em conjunto com o NT-proANP, auxilia no diagndstico
diferencial de causas cardiacas e ndo cardiacas de disturbios respiratérios em cées.
Niveis muito elevados (NTproANP, >1.700fmol mL-1; NT-proBNP, >1.000pmol L-1)
sugerem a ICC como causa da dispneia; niveis moderados (NT-proANP, 1.351-
1.700fmol mL-1; NTproBNP, >210pmol L-1) s&o indicativos de cardiopatia, porém, nao

necessariamente ICC em animais assintomaticos (REYNOLDS et al., 2012).
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A seguir valores de referéncia para utilizacdo do biomarcador NT-proBNP para
diagnoéstico de doenca cardiaca (DC) em cées e gatos segundo recomendacdes da
IDEXX Laboratories (Tabela 1).

Tabela 1 - Valores do NT-proBNP em cées e gatos, segundo recomendacdes da IDEXX

Cées
Normal (baixa probabilidade de DC) < 800 pmol/L
Elevado (alta probabilidade de DC) 800-1800 pmol/L
DC presente >1800 pmol/L
ICC > 2700 pmol/L
Gatos
Normal < 50 pmol/L
DC assintomética (alta probabilidade) 50-100 pmol/L
Provavel DC 101-270 pmol/L
ICC > 270 pmol/L

Fonte: Adaptado de Prosek e Ettinger (2010).

Com relacédo as troponinas cardiacas, essas sao proteinas intracelulares que
constituem o aparelho contratil do miocardio e sédo tidas como marcadores sensiveis
e especificos de lesdo no miocardio. Quando ocorre lesdo aos miocardidcitos e as
membranas sarcolemais, 0 complexo troponina dissocia-se da actina e extravasa para
0 espaco extracelular, chegando a circulagdo sanguinea.

Ha trés formas distintas de troponinas: | (cTnl), T (cTnT) e a C (cTnC). As duas
primeiras (cTnl e cTnT), sdo especificas para lesdo miocardica, e 0 aumento sérico,
principalmente da cTnl, é descrito em varias pesquisas realizadas com gatos com
cardiomiopatias primarias e secundarias. Outras doencas, como leptospirose,
insuficiéncia renal e afeccbes que podem levar a sepse (como a piometra), também
tém a possibilidade de induzir a danos no miocardio, e aumentar a concentracao de
troponina | (ORVALHO; COWGILL, 2017). Enquanto a troponina C cardiaca e a
esquelética sdo estruturalmente iguais, o que inutiliza esse biomarcador sérico na
rotina clinica (SANGSTER et al., 2014).

Na medicina veterinaria, existem testes disponiveis para avaliar a troponina
cardiaca, como: Troponin-l ® (IDEXX Laboratories, Westbrook, ME) e 0 i-STAT®
Cardiac Troponin assay (Abaxis, Union City, CA), ambos para a cTnl. Contudo, esses
testes possuem uma deteccdo de aproximadamente 0,2 ng/mL. Para a espécie
canina, também pode-se mensurar a cTnl pelo método de Elisa (ELISA kit, Cusabio
Wuhan, China), detectando valores a partir de 5,8pg/mL ou pelo método de
guimioluminescéncia pelo Kit Labtest Diagnéstica S.A. (Lagoa Santa, MG, Brasil). As

concentragcbes de cTnl circulante em caes com degeneragdo mixomatosa valvar de
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mitral (DMVM) discreta e moderada, normalmente, € menor que 0,03 ng/ mL (0,001-
0,029 ng/mL), sendo detectado apenas com ensaios de alta sensibilidade
(LJUNGVALL et al., 2010), como o método de ELISA (valores de 0,0058ng/mL).

Com relagdo a DRC, o estadiamento considera, em um primeiro momento, a
concentracdo da creatinina sanguinea em jejum ou SDMA sanguineo em jejum ou, de
preferéncia, a avaliagdo de ambos marcadores em um paciente hidratado e estavel,
com valores acima dos de referéncia por, pelo menos, 3 meses. Posteriormente, €
realizado o subestadiamento com base na proteinuria e pressao arterial (KELLER et
al., 2016).

O estadio | da DRC é caracterizado por um estado ndo azotémico, podendo
haver um leve aumento da SDMA. O SDMA é um biomarcador renal, considerado
preciso para calcular a TFG estimada, sendo mais sensivel do que creatinina sérica
para mensurar a disfuncdo renal. Esse biomarcador € uma molécula estavel,
excretada pelo rim de forma abundante. Além disso, devido ao seu tamanho e carga,
é excretado livremente por filtragcdo glomerular (RELFORD et al., 2016).

De acordo com a IRIS (2023), o estagio Il é definido pela presenca de azotemia
leve, com creatinina sérica entre 1,4 mg/dL e 2,8mg/dL e SDMA entre 18 e 35 pg/dl
para caes e de creatinina sérica entre 1,6 mg/dL a 2,8 mg/dL e SDMA entre 18 e 25
pg/dl para gatos. No entanto, pacientes nos estagios | e Il ainda ndo manifestam sinais
clinicos de disfuncéo renal, com excecao de politdria e polidipsia, que podem ser
bastante discretas. Eventualmente, gatos com DRC em estégio Il possuem anorexia
e perda de peso; porém, se houver complicagbes da DRC, como pielonefrite e
nefrolitiase, os sinais clinicos sdo mais evidentes.

Ainda conforme a IRIS (2023), no estagio Ill, h4 presenca de azotemia
moderada, com creatinina sérica entre 2,9 mg/dL e 5,0mg/dL e SDMA entre 36 e 54
pg/dl para cées e creatinina de 2,9 mg/dL a 5,0 mg/dL e SDMA entre 26 a 32 pg/dl
para gatos. Os animais apresentam alteracdes clinicas por causa da perda da fungéo
renal nesse estagio. No estagio IV, a azotemia é intensa, com creatinina sérica
superior a 5,0 mg/dL tanto para caes quanto para gatos, e SDMA superior a 54 ug/dl
para caes e acima de 38 ug/dl para gatos. O paciente que esta nesse estagio, além
de polidria, polidipsia e emagrecimento, apresenta desordens gastrointestinais,
cardiovasculares e neuromusculares, assim como risco de crises urémicas.

A relacdo de proteina/creatinina (RPC) € utilizada como um critério para

subestadiar a DRC. Nao deve haver evidéncia de inflamag&o ou hemorragia do trato



34

urinario e a medicado de rotina das proteinas plasmaticas deve ter descartado a
possibilidade de disproteinemias. ldealmente, o subestadio deve ser realizado com
base em, no minimo, duas amostras de urina coletadas durante um periodo de, pelo
menos, duas semanas, sendo a coleta realizada por cistocentese ou cateterismo
(ORVALHO; COWGILL, 2017). A Tabela 2 apresenta os valores de referéncia
conforme o ultimo relatorio da IRIS. Pacientes que estejam persistentemente limitrofes

com relacéo a proteinaria devem ser reavaliados em dois meses.

Tabela 2 - Subestadiamento com base na proteindria

Valor RPC Céo Valor RPC Gato Subestadio
<0,2 <0,2 N&o proteindrico
0,2a0,5 0,2a0,4 Limitrofe
>0,5 >0,4 Proteindrico

Fonte: Adaptado de IRIS (2023).

Além disso, utilizam-se as concentracdes de glicose e aminoacidos na urina
para avaliar a funcéo renal tubular proximal, enquanto as concentracdes de eletrdlitos
e bicarbonato indicam a capacidade do rim sustentar o equilibrio hidroeletrolitico e
acidobasico (MARTINELLI et al., 2016).

N&o existem biomarcadores especificos para a SCR, avalia-se o sistema renal
por sua funcdo ou dano renal, e a parte cardiaca pelo peptideo natriurético atrial e

cerebral, assim como pela troponina | (KELLER et al., 2016).

5.2 Mensuracédo da Presséo Arterial

A hipertensao arterial sistémica (HAS) se refere ao aumento crénico da presséo
arterial em valores superiores aqueles de referéncia para a espécie. A HAS pode ser
classificada em trés tipos: as que sdo causadas por estressores ambientais ou
situacionais, as que ocorrem em associagdo com processos de doengas que
aumentam a pressao arterial (ou seja, hipertensédo secundaria), e as idiopaticas - em
que a pressao arterial elevada ocorre na auséncia de uma doenca clinicamente
aparente que seja conhecida por causar hipertensdo secundaria (ACIERNO et al.,
2018).

Os animais diagnosticados com DRC comumente possuem a hipertenséo
sistémica como uma complicacao cardiovascular decorrente dessa doenca. Os 6rgaos

gue possuem extensas redes arteriolares ou capilares (olhos, cérebro e rins), assim
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como o coracgao, que esta diretamente envolvido na regulacdo do fluxo sanguineo,
sdo os mais impactados pela hipertensdo. Nos rins, a hipertenséo esta relacionada,
principalmente, & proteindria e & evolugdo do dano glomerular (GALVAO et al., 2010).

Uma PAS elevada na fase inicial da DRC em cées é relacionada a um maior
risco de ocorrer crise urémica, diminuicao da taxa da funcéo renal, assim como maior
risco de morte. A diminuicdo sérica da renalase oxidase também esta associada a
uma diminuicdo na TFG em pacientes renais crbnicos com hipertenséo (DESIR,
2009). Outra consequéncia frequente da hipertenséo arterial é a hipertrofia e a fibrose
do ventriculo esquerdo do coracéo, com a finalidade de reduzir a tensao da parede do
miocardio (GRAUER, 2009).

Em medicina veterinaria, a hipertensao arterial pode ser diagnosticada por meio
de métodos diretos ou indiretos. O método direto para a afericdo da presséo arterial
se refere a canulacao arterial direta, normalmente da artéria carétida ou femoral. Por
utilizar equipamentos especiais e precisar de procedimento anestésico para a
mensuracao direta, a metodologia indireta € mais frequentemente utilizada para o
diagndstico. Para a mensuracgéo da pressao arterial pelo método indireto, podem ser
utilizados o método oscilométrico e o doppler vascular (BOSIACK et al., 2010).
Idealmente, a pressao arterial deve ser medida com aparelhos validados na espécie
de interesse e considerando as circunstancias em que o paciente esta sendo testado,
assim como deve ser realizado por um profissional qualificado e experiente no manejo
de animais e do equipamento (VACHON et al., 2014).

A selecdo de um manguito de tamanho correto é fundamental para a
obtencdo de medicdes precisas. Ao usar o Doppler ou 0 método oscilométrico, a
largura do manguito deve ser de 30% a 40% da circunferéncia da extremidade do local
de coloca¢ao do manguito. A primeira afericdo deve ser descartada e a média de cinco
a sete afericdes indiretas consistentes e consecutivas deve ser obtida. O animal deve
ser suavemente contido em uma posi¢ao confortavel, preferencialmente, em decubito
ventral ou lateral para limitar a distancia vertical da base do coracdo até o manguito,
que pode ser colocado em um membro ou na cauda do animal (ACIERNO et al., 2018).

Conforme instru¢cbes publicadas pela IRIS (2023), os pacientes felinos e
caninos devem ser adaptados ao método escolhido para afericdo da presséo arterial
e essas devem ser realizadas em diferentes momentos, para que fatores como o
estresse ndo induzam a um diagnostico falso. A classificagéo final do animal deve

ocorrer apos o resultado de mdltiplas verificacdes da PAS, preferencialmente, aferidas
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em diferentes consultas ou em um intervalo de tempo de duas horas no mesmo dia.
Os pacientes sdo subestadiados de acordo com o risco de dano aos orgaos-alvo,

assim como se ha evidéncia de lesdo em érgao-alvo ou complicacdes (Tabela 3).

Tabela 3 - Subestadiamento de cées e gatos hipertensos

PAS (mmHg) Subestadiamento conforme Risco de lesdo em 4rgéos-
PAS alvo
<140 Normotensivo Minimo
140-159 Pré-hipertensivo Baixo
160-179 Hipertensivo Moderado
>=180 Severamente hipertensivo Alto

Legenda: Relagdo do risco de danos em 6rgéos-alvo com valores de pressao arterial.
Fonte: IRIS (2023).

De acordo com a declaracdo de consenso ACVIM acerca das diretrizes para a
identificacdo, avaliacdo e manejo da hipertensao sistémica em cées e gatos, em casos
de pré-hipertensao (140-159 mm Hg) ou hipertensao com risco moderado de lesdo em
orgdo-alvo (160-179 mm Hg), as sessodes para afericdo da PAS devem ocorrer no
periodo de 4-8 semanas. Com hipertensdo mais grave (=180 mm Hg), no entanto, o
risco de lesdo em érgaos-alvo determina que as sessdes de medicdo sejam realizadas
em 1 a 2 semanas.

Ainda, a pressao arterial pode ser influenciada pela idade, raca, sexo,
temperamento, estado de doenca, atividade fisica e até mesmo pela dieta, todavia em
menor intensidade. A idade e a raca (no caso dos cées) possuem uma maior influéncia
na afericdo da pressdo arterial, dessa forma, recomenda-se utilizar valores de
referéncia especificos para a raca quando houver disponivel (BOSIACK et al., 2010).
Em estudos realizados com gatos, ndo foi observado influéncia da raca com relacao
a alteracao da pressao arterial (PAYNE et al., 2017).

Além disso, a hipertenséo situacional induzida por ansiedade ou excitacdo pode
ser minimizada pela medicdo da pressédo arterial em uma area tranquila, distante de
outros animais, antes de outros procedimentos e apenas ap0s 0s pacientes terem se

aclimatado ao ambiente por, pelo menos, 5 a 10 minutos (MARINO et al., 2011).

5.3 Exames de Imagem

Para o diagndstico de cardiopatias, os exames complementares de imagem,
como o exame radiografico de térax em duas projecdes ortogonais, ttm como objetivo

investigar o remodelamento cardiaco, o padréo parenquimatoso pulmonar, bem como
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as estruturas vasculares, tidos como indicadores de cardiopatias e de evolugcéo para
ICC (POUCHELON et al., 2015).

Na radiografia de térax, pode-se verificar o grau de aumento dos atrios, assim
como dos ventriculos - que avanca ao longo dos anos. Na projecéo dorsoventral, por
exemplo, o aumento do atrio esquerdo (AE) é notado devido a uma pequena dilatacao
na parte cranial esquerda do coracdo. E possivel observar na posicao latero-lateral a
elevacdo do brénquio principal esquerdo ou do brénquio do lobo acessorio,
responsaveis pelo aparecimento da tosse. A vasta dilatacdo dessa caAmara pode agir
de maneira excessivamente compressiva gerando o colapso destes brénquios. O
aumento do AE em conjunto com a dilatacdo das porcdes proximais das veias
pulmonares levam a formagéao de radiopacidade em “formato de cunha”, que se amplia
na direcdo do campo pulmonar diafragmatico. Além disso, o exame radiografico do
térax possibilita realizar o diagndstico diferencial entre afeccdes respiratérias e
cardiacas (WARE, 2007).

O vertebral heart size (VHS) € a forma mais objetiva para avaliar o tamanho do
coracao, esse método foi desenvolvido por Buchanan e Biicheler em 1995 (GHADIRI
et al., 2008). O VHS utiliza o sistema de unidade vertebral, comparando as dimensfes
cardiacas com o comprimento das vértebras toracicas, isto €, o numero que
representa o tamanho do coracéo em relacdo ao tamanho do animal. Esse método é
utilizado para identificar aumento da silhueta cardiaca, assim como para acompanhar
a progressao da cardiomegalia em animais com doenca cardiaca (GHADIRI et al.,
2008).

As médias para os valores de VHS verificados por Buchanan e Bicheler foram
de 9,7 £ 0,5 vértebras (média + desvio-padrdo) em projecao lateral, 10,2 + 0,8
vértebras em projecdo ventrodorsal e 10,2+1,5 vértebras em projecao dorsoventral
para cachorros de diferentes racas. Como 98% das radiografias laterais possuiam
VHS menor ou igual a 10,5 vértebras, este foi o valor recomendado como limite
superior para um tamanho normal da silhueta cardiaca para a maioria das racas. No
entanto, em cédes com térax curto, como os da raca Schnauzer Miniatura, € indicado
um valor de VHS de 11 vértebras como o padrdo normal. Em contrapartida, para
agueles cdes com térax longo, como os Dachshund, admite-se como normal o valor
limite de 9,5 vértebras. Neste sentido, varios pesquisadores apontaram a necessidade

de estabelecer o valor de VHS de acordo com a raga do animal (MARIN et al., 2007).
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O ecodopplercardiograma é um exame essencial para a analise da anatomia
(avaliando as camaras e valvas cardiacas) e da funcdo miocardica, além de analisar
a orientacdo e a velocidade dos fluxos sanguineos. As variacdes indicam a
cronicidade e a dimensdo do remodelamento cardiaco, progresso da disfuncéo
miocardica, diminui¢cdo do débito cardiaco, e auxiliam no progndstico do paciente, bem
como na determinacéo da ICC e no estabelecimento do tratamento adequado (BOON,
2011).

A intensidade e respectivo agravamento da ICC em caes e gatos cardiopatas
podem estar relacionados com algumas medidas ecocardiograficas, como a relacédo
Atrio Esquerdo e Raiz Adrtica (AE/Ao), os valores de fracdo de ejecdo e de
encurtamento, o Diametro Diastélico Final do Ventriculo Esquerdo (DIVEd), a
distancia do ponto E da Valva Mitral ao Septo (SSPE), o movimento anular de mitral,
o Doppler Tecidual Miocardico (TDI), o Tempo de Relaxamento Volumétrico
(TRIV/ms), a velocidade da onda E (m/s), a relacdo E:TRIV, a onda A (m/s) e sua
relacédo (E/A) do fluxo transmitral (STRUNZ et al., 2017).

O ecodopplercardiograma também permite distinguir uma regurgitacdo ou
refluxo fisioldgico de um patolégico. Quando a regurgitacdo € fisiologica, costuma
apresentar baixa velocidade, ocupar uma pequena por¢ao atrial e, em casos raros,
acompanha toda a fase de sistole ou diastole. Tal regurgitacdo € chamada de volume
de encurtamento mitral ou regurgitacao vestigial (BOON, 2011).

Para o diagnostico de doencgas renais, a ultrassonografia abdominal € um dos
exames auxiliares de escolha para a avaliacdo da condicdo renal. Dentre as principais
vantagens desse método estdo: as informacfes fornecidas acerca da topografia,
dimensdes, contornos e arquitetura interna; a independéncia da funcao renal; a
auséncia de radiacdo ionizante; assim como o fato de ndo ser um procedimento
invasivo (DIBARTOLA; WESTROPP, 2015).

Nas imagens da ultrassonografia abdominal, os animais com DRC
apresentam diminuicdo da espessura da cortical, perda da relacdo corticomedular,
maior ecogenicidade parenquimatosa, além da diminuicdo do fluxo arterial intra-renal
calculado pelo indice de Resistividade (IR) e o indice de Pulsatilidade (Pl). Estes
indices fornecem informacdes acerca da resisténcia arterial ao fluxo sanguineo, assim
como indicam altera¢cdes que resultam de uma variedade de enfermidades. O IR
normal de caes adultos varia de 0,56 a 0,67, e o IP varia de 1,00 a 1,30. Enquanto,

em gatos saudaveis, o valor médio de IR é aproximadamente 0,62 + 0,04 e do IP de
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1,02 + 0,02. Quando esses valores estdo elevados, sdo Uteis na determinacdo da
nefropatia quando ndo ha outras alteracdes ultrassonograficas no modo bidimensional
ou quando somente 0 aumento na ecogenicidade cortical € observado (BRAGATO et
al., 2017).

A diminuicdo do tamanho do rim, assim como 0 aumento da ecogenicidade
cortical € percebido com facilidade. A ecogenicidade estard aumentada com relacao
a do baco e a do figado, este aumento pode acontecer devido a fibrose ou esclerose
nas doengas renais cronicas, ou por infiltrado celular e presenga de cilindros celulares
ou proteinaceos e debris celulares nos tubulos renais nos casos de nefrite glomerular

e intersticial aguda, necrose ou nefrose tubular aguda (CARVALHO et al., 2010).

5.4 Eletrocardiograma

O eletrocardiograma (ECG) é uma ferramenta utilizada para determinar a
atividade elétrica do coracdo, sendo um importante método diagndstico no que tange
as arritmias cardiacas e distirbios de conducdo. Ha estudos eletrofisioldgicos
experimentais em ratos com DRC que comprovaram aspectos cardiacos
arritmogénicos, como prolongamento do potencial de acdo, despolarizacbes
ventriculares precoces e frequentes, instabilidade elétrica e maior sensibilidade a
fibrilagdo ventricular (GAVA et al., 2011).

O tracado eletrocardiogréafico é composto pelas ondas P — QRS — T, em que a
onda P expressa a despolarizacdo dos atrios, o complexo QRS representa a
despolarizacdo dos ventriculos e a onda T retrata a repolarizacdo ventricular. O
intervalo QT corresponde a funcéo ventricular, podendo ser modificado por alteracées
de despolarizagdo ou repolarizagdo. Os fatores mais comuns que podem alterar o
intervalo QT incluem doencgas cardiovasculares, doenca renal, farmacos e alteracdes
eletroliticas (FILIPPI, 2011).

O ECG, embora néo seja fidedigno para aumento de camaras cardiacas, pode
sugerir o aumento de AE ou biatrial e, em alguns casos, até a dilatacdo ventricular.
Ainda que o tragado seja frequentemente normal na DVC, em casos de dilatacdo atrial
esquerda, observa-se um aumento na duracdo da onda P, que pode se apresentar de
forma dentada resultante da despolarizacdo assincrona dos atrios, onde a fracdo de
despolarizacdo do AE (dilatado) acontece posteriormente a do direito (MARTIN,
2007).
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6 CONSIDERACOES FINAIS
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A compreensao da interacdo entre o coragao e o rim no decurso da disfuncéo,
seja de um ou de ambos os 6rgdos, e em situacdes agudas ou crbnicas, tem
implicagbes relevantes na pratica clinica. Devido a complexidade da sindrome
cardiorrenal, sua abordagem devera ser, sempre que possivel, multidisciplinar,
combinando as experiéncias de especialistas em cardiologia e nefrologia, assim como
de cuidados intensivos, quando necessario.

E primordial o diagndstico e estadiamento precoce do paciente com sindrome
cardiorrenal, assim como o entendimento de seus mecanismos fisiopatolégicos, tendo
em vista a prescri¢cao do tratamento adequado e a minimizac&o de danos aos sistemas
cardiovascular e renal, promovendo maior qualidade de vida e longevidade dos
animais acometidos. Ndo obstante, independentemente da terapia preconizada, é
recomendada a avaliacdo periddica desses pacientes.

Os principais métodos diagnésticos sao os biomarcadores cardiacos e renais,
a radiografia toracica, a ultrassonografia abdominal, o ecocardiograma, o0
eletrocardiograma, a relagdo proteina/creatinina urinaria, assim como a mensuragao
da pressao arterial - realizados conforme cada caso e avaliados em conjunto. Nao
existem biomarcadores especificos para a sindrome cardiorrenal, € realizada a
avaliacao tanto do sistema renal quanto do sistema cardiovascular.

Vale ressaltar o aumento na incidéncia da sindrome cardiorrenal na medicina
veterinaria, acompanhando a maior expectativa de vida dos animais domeésticos e o
maior tempo de sobrevivéncia para aqueles acometidos com disfuncéo cardiaca e/ou
renal. Por fim, nota-se que ainda existe campo para realizacdo de ensaios clinicos e
pesquisas para melhor percep¢do da sindrome cardiorrenal, assim como para o
refinamento das ferramentas diagnosticas por meio da identificacao de biomarcadores
especificos.
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